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Casuïs tische mededelingen
Acuut reuma bij een 33-jarige man
P.J.P.C.VAN DEN BERGH, L.H.R.I30UWELS EN T.VAN DER WERF
In de algemene praktijk melden zich frequent patiënten 
met klachten van keelpijn en met griepachtige beelden. 
In het algemeen is hierbij sprake van virale ziektebeel­
den die een benigne verloop hebben. Aan de hand van 
de navolgende ziektegeschiedenis zal worden toegelicht 
dat een keelinfectie na enkele weken een onverwacht 
ander beloop kan krijgen.
Zie ook de artikelen op bl. 105 en 116.
ZIEKTEGESCHIEDENIS
Patiënt A, een 33-jarige beroepsmilitair, werd naar ons verwe­
zen voor het maken van een zogenaamd ‘huisartsen-ECG’ met 
de vraag: ‘Heeft deze patiënt angina pectoris? S.v.p. ECG’, Het 
huisartsen-ECG is een poliklinische service van de afdeling 
Cardiologie van het Canisius Wilhelmina Ziekenhuis, waarbij 
op verzoek van de huisarts een ECG kan worden gemaakt van 
een patiënt. Omdat onze patiënt in de periode van de ECG- 
registratie klachten en een afwijkend elektrocardiogram had, 
werd hij ter nadere evaluatie op de afdeling Eerste Harthulp 
gezien en vervolgens opgenomen voor telemetrische bewaking. 
Patiënt had sedert anderhalve week last van aanvallen van een 
vaag zeurend gevoel precordiaal gedurende enkele seconden, 
zonder uitstraling, alleen optredend bij inspanning. Er waren 
anamnestisch geen aanwijzingen voor decompensatio cordis of 
ritmestoornissen. Ongeveer een maand voor deze klachten be­
gonnen, had patiënt gedurende een week ernstige keelpijn, 
slikklachten, een grieperig gevoel en enkele dagen een tempe­
ratuur van ongeveer 39°C. Ook zijn echtgenote had een derge­
lijke episode doorgemaakt. De klachten van patiënt waren ge­
leidelijk verdwenen met zelfmedicatie (carbasalaatcalcium) 
zonder consultatie van de huisarts, Er waren geen ge- 
wrichtsklachten. Patiënt rookte niet en was niet bekend wegens 
diabetes mellitus, hypertensie, hypercholesterolemie of wegens 
andere aandoeningen. In zijn familie kwamen geen hartproble­
men voor. Patiënt gebruikte geen medicijnen.
Bij lichamelijk onderzoek zagen wij een niet-zieke man met 
een normale bloeddruk en niet verhoogde centraal-veneuze 
druk. De temperatuur bedroeg 37,6ÜC. De pols was wat snel 
(100/min), regulair en equaal. Over het hart werd een zacht pe- 
ricardiaal. wrijfgeruis gehoord. Overig lichamelijk onderzoek 
leverde geen afwijkingen op. Het ECG toonde een versneld 
AV-'junctionaP ritme met ioó slagen/min met AV-dissociatie 
(sinusknoopfrequentie: 90/min), met normale QRS-duur, elek­
trische hartas en repolarisatie (figuur 1).
Bij laboratoriumonderzoek viel een duidelijk toegenomen 
BSE op (71 mm/ie uur), een toegenomen concentratie C-reac- 
tief proteïne (CRP; 79 mg/1) en een hoog-norniaal leukocyten- 
aantal (9,9 x 10‘Vl). De leukocytendifferentiatie vertoonde een
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s a m e n v a t t i n g
Bij een 33-jarige man die een afwijkend ECG vertoonde 3 we­
ken na een keelinfectie, werden bij laboratoriumonderzoek 
aanwijzingen gevonden voor een recente streptokokkeninfec- 
tie. Echocardiografisch werd een mitralis- en aortaklepinsuffi- 
ciëntie aangetoond met een goedaardig klinisch beloop. Vol­
gens de hiervoor geldende Jones-criteria kon de diagnose 
‘acuut reuma’ worden gesteld.
normale verdeling. Eiwitelektroferese gaf een verhoogde gam- 
maglobuline-concentratie (21,9 g/1; referentiewaarde: 7-16). Het 
overige laboratoriumonderzoek betreffende nierfunctie, mine­
ralen, schildklierhormonen, antinucleaire antilichamen en ove­
rige enzymen liet geen afwijkingen zien. Alleen de activiteit 
van alanine-aminotransferase (ALAT) was licht verhoogd (51 
U/I; referentie: 5-40). Plet urinesediment was normaal. Er was 
geen belangrijke micro-albuminurie (0,7 mg/mmol creatinine; 
referentiewaarde: 0-2,3). Uitgebreid virologisch onderzoek 
(adenovirus, coronavirus, enterovirus, HIV, influenza, myco- 
plasma, para-influenza 1, 2 en 3, psittacosis, Q-koorts en respi- 
ratoir-syncytieel virus) en serologisch onderzoek op Borrelia 
burgdorferi (Lyme-ziekte) leverde geen aanknopingspunten 
op. Wel werden een sterk verhoogde antistreptolysinetiter 
(AST) van 1200 E (referentie: < 200-350) en een antideoxyri- 
bonuclease B-titer van 640 E (referentie: < 320) gevonden; die 
waren de aanzet om verder bacteriologisch onderzoek te ver­
richten .
Uit de keelkweek werden p-hemolytische streptokokken uit 
groep A van Lancefield geïsoleerd (Streptococcus pyogenes), 
die bij nadere typering van het serotype M6 bleken te zijn 
(Rijksinstituut voor Volksgezondheid en Milieuhygiëne 
(RIVM) te Bilthoven), In de tijdens de opname afgenomen 
bloedkweken werd geen groei van micro-organismen waarge­
nomen.
Op grond van de bacteriologische en serologische bevindin­
gen werd patiënt behandeld met penicilline. In eerste aanleg 
werd gestart met intraveneuze toediening, hetgeen, nadat de 
afgenomen bloedkweken geen groei lieten zien, werd voortge­
zet met een orale kuur fenoxymethylpenicilline 500 mg 4 dd. 
Het versnelde AV-junctional ritme bleef enkele dagen aanwe­
zig en veranderde in de loop van de opname via een sinusritme 
met een eerstegraads AV-blok in een sinusritme met normale 
voortgeleidingstijden. Het bij opname gehoorde pericardiale 
wrijfgeruis verdween binnen 2 dagen na opname. Later tijdens 
de opname werd met de patiënt in linker zijligging een holo- 
systolisch hoogfrequente soufflé aan de apex gehoord, passend 
bij een mitralisinsufficiëntie. Bij echocardiografie werden een 
lichte mitralisklepinsufficiëntie en aanwijzingen gevonden voor 
geringe aortaklepinsufficiëntie bij een goede linker-ventrikel- 
functie. Er waren geen vegetaties zichtbaar. Gedurende de ge-
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figuur i. Elektrocardiogram bij opname van patiënt A. De gebruikelijke 12 afleidingen zijn in 4 clusters van 3 gelijktijdige aflei­
dingen, ieder gedurende 2,5 s, geregistreerd, met een gevoeligheid van 1 mV/cm en een papiersnelheid van 25 mm/s. Op het ECG is 
zichtbaar: versneld AV-‘junctionar ritme met 106 slagen/min met AV-dissociatie (sinusknoopfrequentie: go/min), met normale 
QJRS-duur, elektrische hartas en repolarisatie.
hele opname werden geen aanwijzingen voor decompensatio 
cordis gevonden. Gestegen BSE, CRP en leukocytenaantal 
normaliseerden snel en onze patiënt werd met de voortgezette 
orale penicillinekuur en een advies voor maandelijkse penicilli- 
ne-profylaxe in goede toestand ontslagen. De echtgenote en 
het kind van onze patiënt werden eveneens door de huisarts be­
handeld met een orale penicillinekuur.
BESCHOUWING
De beschreven patiënt werd door ons onderzocht naar 
aanleiding van het afwijkende huisartsen-ECG en zijn 
klachten. De vraag van de verwijzend arts (‘Heeft deze 
patiënt angina pectoris?’) kan niet met alleen elektrocar­
diografie in rust beantwoord te worden. Een ECG is im­
mers een momentopname en kan een volledig normaal 
beeld laten zien, terwijl toch coronaire insufficiëntie aan­
wezig is. Om de vraag te kunnen beantwoorden zijn 
anamnese en in het algemeen nadere onderzoeken 
noodzakelijk. Op grond van de bevindingen voldeed on­
ze patiënt aan de zogenaamde Jones-criteria voor de 
diagnose ‘acuut reuma’.
Acuut reuma is een ziektebeeld dat in een aantal ge­
vallen optreedt na een infectie door streptokokken uit 
groep A  en dat bij hernieuwde expositie aan deze bacte­
riestam kan recidiveren. Het ziektebeeld dankt zijn 
naam aan het zeer frequent vóórkomen van ge- 
wrichtsklachten. Vanwege de pathofysiologie zou beter 
gesproken kunnen worden van ‘post-streptokokken-ar- 
tritis/-carditis’ in plaats van te suggereren dat het om een 
reumatische aandoening gaat. Van de levensbedreigen­
de en andere late complicaties zijn de gevolgen van een 
acuut-reuma-aanval op het hart het belangrijkste, met 
name de mitralisklepafwijkingen.
Incidentie. Epidemiologisch is acuut reuma, evenals 
streptokokken-angina, een ziekte die vooral vóórkomt 
op de leeftijd van 5 tot 15 jaar (mediaan: 11). Ook op late­
re leeftijd kan acuut reuma optreden, alhoewel boven 35 
jaar uiterst zelden. Er is geen verschil in vóórkomen naar 
geslacht of etnische bevolkingsgroep. Het lijkt dat al dan 
niet samenwonen in grote leefgroepen leidt tot verschil­
len in incidentie. Acuut reuma is, vooral in de sloppen­
wijken in de Derde Wereld, de voornaamste doodsoor­
zaak onder hartziekten in de leeftijdsgroep 5-24 jaar.j In 
de geïndustrialiseerde westerse wereld is acuut reuma 
vrij zeldzaam geworden. De incidentie van en de sterfte 
aan acuut reuma zijn vanaf het begin van deze eeuw 
drastisch gedaald (figuur 2). Deze daling is begonnen 
voor de introductie van antibiotica. Het lijkt, hoewel dit 
nooit onomstotelijk is aangetoond, dat vooral de verbe­
terde socio-economische omstandigheden en medische 
verzorging hebben bijgedragen tot de verdere daling van 
de incidentie in de Verenigde Staten en de geïndustriali­
seerde landen.2 3 De laatste tijd wordt echter weer een 
toenemende incidentie van acuut reuma in de literatuur 
gerapporteerd.
Symptomen. Bij acuut reuma trekken de extracardiale 
symptomen in eerste instantie vaak de meeste aandacht. 
Voordat men de diagnose ‘acuut reuma’ kan stellen, 
moet worden voldaan aan een aantal van de Jones-crite-
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f i g u u r  2r Ongecorrigeerde sterfte in de Verenigde Staten ten 
gevolge van acuut reuma tussen igw  en 1977, uitgedrukt in 
overledenen per 100,000 inwoners per jaar: moment dat de 
streptokok werd geclassificeerd ( A); introductie van suifonami- 
den (B); introductie van penicilline (C) (met toestemming 
overgenomen),3
ria (zie het overzichtsartikel elders in dit nummer)*4 De 
criteria zijn opgesteld om de clinicus een richtlijn te ge­
ven voor de diagnose 'acuut reuma5 en tevens om over- 
diagnostiek te voorkomen. Ze zijn oorspronkelijk ont­
worpen door Jones in 1944,5 en zijn enkele malen 
aangepast door commissies van de American Heart As- 
sociation/’'8 De Jones-criteria zijn laatstelijk door een 
American Heart Association Steering Committee op 19 
februari 1992 herzien. Hierbij is onder andere het neven- 
criterium 'eerder acuut reuma1 vervallen.9
In de huidige criteria wordt de nadruk gelegd op het 
aantonen van een voorafgaande streptokokkeninfectie 
door bijvoorbeeld gestegen antistoftiters (AST) waarna 
het voldoen aan 2 zogenaamde hoofdcriteria of aan
i hoofd- en 2 nevencriteria een hoge waarschijnlijkheid 
van acuut reuma aangeeft. Sydenham-chorea is één der 
uitzonderingen waarbij strikte vervulling van de Jones- 
criteria niet noodzakelijk is voor de diagnose ‘acuut reu­
ma'. Sydenham-chorea (ook wel chorea minor, chorea 
rheumatica , chorea infectiosa of St. Vitusdans) werd 
reeds in 16S6 door Sydenham beschreven. Ze komt voor­
al bij meisjes voor in de leeftijdscategorie van 6 tot 13 
jaar en sporadisch tot het 40e levensjaar. Voorafgegaan 
door enkele dagen tot weken van algehele malaise/moe­
heid en psychische labiliteit treden onwillekeurige cho 
reatische bewegingen op. In circa twee derde van geval­
len is meerdere weken voor het begin van de aanvallen 
een episode van ‘gewrichtsreuma’, angina of een van een 
carditis-beeld opgetreden. Bij Sydenham-chorea kun­
nen, ten gevolge van de soms lange latentietijd (tot 6 
maanden) tussen het optreden van de chorea en de voor­
afgaande streptokokkeninfectie, de AST en cle infectie- 
graadmeters (BSE, CRP, et cetera) alweer genormali­
seerd zijn.1011
De aanwezigheid van een hoge AST-titer hoeft niet 
per se te berusten op een recente infectie. Hypersensitie­
ve patiënten kunnen hoge titers blijven houden na een 
eerder door gemaakte streptokokkeninfectie, Circa 20% 
van de patiënten krijgt geen AST-piek, Deze zogenaam­
de non - AST-r esp onder s vormen in het algemeen wel 
antistoffen tegen andere streptokokkenprodukten, zoals 
anti-desoxyribonuclease B (anti-DNase B) en anti-hya- 
luronidase. Hoewel per definitie alle gevallen van acuut 
reuma worden voorafgegaan door een streptokokken­
infectie, treedt slechts in een gering percentage van de 
streptokkeninfecties acuut reuma op. De kans op acuut 
reuma lijkt samen te hangen met de ernst van de keelin- 
fectie. Bij een heftige streptokokkenfaryngitis met een 
reumatogene streptokokkenstam treedt acuut reuma op 
in ongeveer 3 % en bij een licht verlopende slechts in 0,1-
0,3 % van de gevallen.12 Acuut reuma vertoont een wijde 
scala aan symptomen, afhankelijk van zowel de betrok­
ken orgaansysternen, de hevigheid van de ziekte als het 
stadium van de ziekte waarin de patiënt wordt onder­
zocht. Twee tot drie weken na de streptokokkeninfectie 
krijgt ongeveer 75% van de patiënten last van ge- 
wrichtsklachten. Bij ongeveer 8% van de patiënten 
wordt een choreabeeld gezien,13 hetgeen nooit gelijktij­
dig met dit polyartritisbeeld optreedt. Bij recente op- 
vlammingen van acuut reuma in de V.S. is een chorea- 
incidentie van ongeveer 25% geconstateerd.14 Subcutane 
noduli, hoewel niet specifiek voor acuut reuma, komen 
in minder dan 20% van de gevallen voor. Een carditis 
treedt op in 40-50% en kan een zeer wisselende scala aan 
symptomen en bevindingen veroorzaken. Dood door 
acuut hartfalen is mogelijk, maar het ontstaan van reu­
matische klepaandoeningen komt het meest voor. Te­
vens kan sprake zijn van peri-, myo- en endocarditisbeel- 
den en AV-geleidingsstoornissen, variërend van een 
verlengde PQ-tijd op het ECG tot een tweede- of zelfs 
een derdegraads AV-blok.
Bepaalde serotypen van de streptokokken worden in 
verband gebracht met het ontstaan van hetzij acuut reu­
ma (de typen: 1 , 3 , 5 , 6, 14, 18 ,19  en 24) hetzij post-strep- 
tokokkenglomerulonefritis (1 , 4, 12, 49, 55 , 57 en 60). Bij 
onze patiënt werden streptokokken van het serotype 6 
door het R IV M  getypeerd.
Behandeling. Behandeling dient men pas te starten na 
het stellen van de diagnose, omdat vroege interventie 
verschijnselen kan maskeren dan wel tot verkeerde diag­
nose en behandeling kan leiden. Hoeksteen van de be­
handeling is de uitroeiing van de streptokokken ter 
voorkoming van verdere prikkeling van het immuunsys­
teem. Streptokokken uit Lancefield-groep A zijn in vitro 
altijd gevoelig voor penicilline. Een 10-daagse behande­
ling met orale penicilline is in het algemeen voldoende, 
Patiënten bij wie penicilline is gecontraïndiceerd, kun­
nen worden behandeld met erytromycine. Indien twijfel 
bestaat over de therapietrouw, volstaat een intramuscu- 
laire injectie met 1,2 miljoen IE  benzylpeniciiline (ben- 
zathine-zout; Penidural).15 Elk recidief van de strepto­
kokkeninfectie kan een heviger acuut-reumarespons 
uitlokken. Profylaxe tegen herkolonisatie is hierom aan­
gewezen. Het is gebleken dat de meest effectieve wijze 
van profylaxe een maandelijkse injectie met 1,2 miljoen 
IE benzylpeniciiline (benzathine-zout) intramusculair 
is.11 16 Bij kinderen wordt een aangepaste dosering ge­
bruikt.
Over de noodzakelijke duur van de profylaxe bestaat
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in de literatuur geen communis opinio. Het meest voor­
komende advies is ten minste 5 jaar profylaxe. Er is ook 
wel geadviseerd te behandelen totdat alle thuiswonende 
kinderen de schoolgaande leeftijd gepasseerd zijn of ten 
minste profylaxe te geven totdat de patiënt zelf ouder 
dan 20 jaar is.12 Sommigen propageren levenslange pro- 
fylaxe of tot en met het 4oe-5oe levensjaar.
De termijn van 5 jaar profylaxe is niet willekeurig ge­
kozen. De kans wederom acuut reuma te krijgen bij een 
recidief-streptokokkeninfeciie, is het eerste jaar het 
grootst en zakt bij kinderen in 4-5 jaar tot circa 11% .1718 
Langer dan 10 jaar na de laatste aanval was bij volwasse­
nen met een reumatische hartaandoening het recidief- 
percentage gezakt tot 4,8.19 Behalve het verstreken tijds­
interval vanaf de acuut^reuma-aanval zijn tevens indivi­
duele factoren zoals de hevigheid van de immuunres- 
pons (AST) op de voorafgaande streptokokkeninfectie 
en de aanwezigheid van reumatische hartafwijkingen 
van invloed op de recidiefkans.
Vanzelfspekend is in voorkomende gevallen bij aan­
wezigheid van reumatische klepvitia endocarditisprofy- 
laxe geïndiceerd. Verdere therapeutische mogelijkhe­
den zijn salicylaten, mogelijkerwijze niet-steroïde 
anti-inflammatoire middelen (NSAID’s) en corticoste- 
roïden. Deze medicamenten zijn waardevolle symp- 
toombestrijdende en ondersteunende middelen. Ze 
werken niet genezend en kunnen mogelijkerwijze de 
duur van de ziekte zelfs verlengen.20 In het algemeen 
geeft men aan een patiënt zonder duidelijke aanwijzin­
gen voor carditis als het middel van eerste keuze salicyla­
ten ter bestrijding van de gewrichtsklachten. In tweede 
instantie volgt eventueel een uitbreiding met corticoste- 
roïden. Aan patiënten met lichte en zeker aan patiënten 
met ernstige carditissymptomen (zoals decompensatio 
cordis) dient men corticosteroïden toe in de overtuiging 
dat deze effectiever zijn dan salicylaten om de progressie 
van deze ernstige symptomen af te remmen.
Bij het vermoeden van recidief van streptokokkenan- 
gina dient dit door middel van kweek bevestigd en anti­
biotisch behandeld te worden. Gezinsleden van de pa­
tiënt moeten als potentiële re-infectiebron worden 
beschouwd.
CONCLUSIE
Bij onze patiënt kan, gelet op de Jones-criteria, de waar- 
schijnlijkheidsdiagnose ‘acuut reuma’ gesteld worden. 
Een 'onschuldige’ keelinfectie door streptokokken bij 
een jonge patiënt kan soms ernstige late gevolgen heb­
ben. Gelukkig is het beloop meestal goedaardig en 
wordt later bij ‘toéval’ een soufflé gehoord, veroorzaakt 
door een reumatische klepaandoening. Mede gelet op de 
mogelijk stijgende incidentie is alertheid op het ziekte­
beeld ‘acuut reuma’ na een (hevige) streptokokkenangi- 
na aangewezen. Tijdige behandeling, gevolgd door pro­
fylaxe, kan de patiënt veel ellende besparen.
ABSTRACT
Acute rheumatic fever in a man aged 33 years. - In a 33-year-old 
man with an abnormal ECG three weeks after an episode of a 
sore throat, laboratory investigations revealed signs of a recent 
streptococcal infection. Mitral valvular and aortic valvular re­
gurgitation were confirmed by echocardiography. The diag­
nosis of acute rheumatic fever was established according to the 
Jones criteria.
LITER ATU UR
1 Argarwal BL. Rheumatic heart disease unabated in developing 
countries. Lancet 1981^ :910.
2 Group A streptococcal infections and acute rheumatic fever. N Engl 
J Med 1991;235:783-93.
3 Gordis L. The virtual disappearance of rheumatic fever in the 
United States: lessons in the rise and fall of disease. T.Duckett Jones 
memorial lecture. Circulation 1985;72:1155-62.
4 ITertzberger-ten Cate R, Dijkmans BAC, Post-streptokokkenziek- 
tebeelden, in het bijzonder bij kinderen. Ned Tijdschr Geneeskd
i995;i39:n6-8.
5 Jones TD. The diagnosis of rheumatic fever. JAMA i944;i26:48l
6 Rutstein DD, Bauer W, Dorfman A. Jones criteria (modified) for 
guidance in the diagnosis of rheumatic fever. Mod Concepts Cardio- 
vasc Dis 1955;24:291-3 .
7 Stollerman GH, Markowitz M, Taranta A. Jones criteria (revised) 
for guidance in the diagnosis of rheumatic fever. Dallas, Tex.: Amer­
ican Heart Association, 1965.
s Jones criteria (revised) for guidance in the diagnosis of rheumatic 
fever. Circulation I984;69:204A-8A.
9 Guidelines for the diagnosis of rheumatic fever: Jones criteria, up­
dated 1992. JAMA r99i;2ÖS:2o69-73/Circuiation 1993;87:302-7.
10 Taranta A, Stollerman GH. The relationship of Sydenham’s chorea 
to infection with group A streptococci. Am J Med i95fi;20:i70.
11 Bland EF. Chorea as a manifestation of rheumatic fever: a long-term 
perspective, Trans Am Clin Climat Ass 1961;73:209-13.
12 Stein JH, Taranta A. Rheumatic fever. In: Stein JH, Daly WJ, 
Easton JD, Hutton JJ, Kohler PO, O ’Rourke, et al., editors. Internal 
medicine. 2nd ed. USA: Little, Brown, 1987:1324-7.
13 Gerber N, Rossi E. Reaktive Arthritiden. In: Rossi E, editor. Pä­
diatrie. Stuttgart: Thieme-Verlag, 1986:629-3 1 .
14 Veasy LG, Wiedmeier SE, Orsmond GS, Ruttenberg HD, Boucek 
MM, Roth SJ, et al. Resurgence of acute rheumatic fever in the in­
termountain area of the United States. N Engl J Med 1987;316:421-7 .
15 Danjani AS, Bisno AL, Chung KJ, Durack DT, Gerber MA, Kaplan 
EL, et al Prevention of rheumatic fever. A statement for health pro­
fessionals by the Committee on Rheumatic Fever, Endocarditis, anc! 
Kawasaki Disease of the Council on Cardiovascular Disease in the 
Young, the American Heart Association. Circulation 1988;78:1082-6.
16 Stollerman GH, Rusoff JH, Hirschfeld I. Prophylaxis against group 
A streptococci in rheumatic fever; use of single monthly injections of 
benzathine penicillin G. N Engl j Med 1955;252:787-92.
17 Taranta A, Wood HF, Feinstein AR, et al. Rheumatic fever in chil­
dren and adolescents. A long-ierm epidemiologic study of sub­
sequent prophylaxis, streptococcal infections, and clinical se­
quelae. IV. Relation of the rheumatic fever recurrence rate per 
streptococcal infection to the titers of streptococcal antibodies. Ann 
Intern Med ig64;6o Suppl 5 :47-57.
18 Wood HF, Simpson R, Feinstein AR, et al. Rheumatic fever in chil­
dren and adolescents. A long-term epidemiologic study of sub­
sequent prophylaxis, streptococcal infections, and clinical sequelae.
I. Description of the investigative techniques and of the population 
studied. Ann Intern Med 1964560 Suppl 5:6-17.
19 Johnson EE, Stollerman GIT, Grossman BJ. Rheumatic recurrences 
in patients not receiving continuous prophylaxis. JAMA 1964; 
190:407-13.
20 Braunwald E, Stollerman GH. Rheumatic fever and other rheumatic 
diseases of the heart. In: Braunwald E, editor. Heart disease, a text­
book of cardiovascular medicine. 4th ed. USA: Saunders, 1992:1721-
31-
Met dank aan dr.H.R.Haak, internist, Diaconessenhuis te 
Eindhoven, voor het kritisch doorlezen van het manuscript. Aanvaard op 5 september 1994
Ned Tijdschr Geneeskd 1995 21 januari; 139(3)
1 3 7
